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6zet 

Seboreik dermatit, gégiis sacli deri ve yiizde ¢ok sik gériilen yaygin in- 
flamatuar bir deri hastaligidir.  Eriskinlerin %1-3’tinii etkilemektedir ve 
erkeklerde daha yaygindir. Ozellikle adélesan, genc eriskinlerde ve 50 yas 
tizerindeki kisilerde daha cok gézlenir. Siklikla sacl deri, nasolabial oluk, 
kulak g6z kapagi ve sternumu tutar. Simetrik yerlesen, sari yagli skuam 
igeren eritemli papil ve plaklarla karakterizedir. Multifaktoriyel etyolojili bu 
hastalikta stres, atopi, Pityrosporum ovale, santral sinir sistemi hastaliklari 
ve ilaclar en cok suclanan faktorlerdir. Tedavide topikal antiinflamatuar, 
antimikotik, immunmodilatér ilaglar kullanilmaktadir. Direncli olgularda 
sistemik steroid, izotretinoin, antimikotik ve fototerapi denenebilir. Bu der- 
lemede seboreik dermatitin etyolojisi, klinigi ve tedavisi ile ilgili literatiirler 
gézden gecirilmistir. 
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Abstract 

Seborrehic dermatitis is a common inflammatory skin condition occurring 
most often on the face, scalp and chest. It affects between 1-3 of adults 
and is more common in males. It is especially common in adolescents, young 
adults and people older than 50 years old. Frequently, it involves scalp, naso- 
labial folds, ears, eyebrows and sternum. It is characterised by symetriccal 
erythematous papules and plaques with greasy yellow squams. The condition 
has multifactorial etiology and stress, atopy, Pityrosporum ovale, central ner- 
vous system diseases and drugs are the mostly accused factors. Antiinflam- 
matory, antimicotic and immunomodulatory drugs are used for therapy. In re- 
sistent cases, systemic steroids, isotretinoin, antimycotics and phototherapy 
can be tried. In this review, the literature associated with the etiology, clinical 
manifestations and treatment of seborrheic dermatitis is overviewed. 
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Giris 

Seboreik dermatit, ilk kez 1887 yilinda Paul Gerson Unna tarafindan 
tanimlanan, viicudun sebase glandlardan zengin bdliimlerinde 
yerlesen, kronik, tekrarlayici, eritemli, infiltre, ya&li sarrmsi skuam- 
larla karakterize, yiizeyel inflamatuvar deri hastaligidir [1]. 


Epidemiyoloji 

Seboreik dermatit, 20-50 yaslar arasinda sik goriillir, dzellikle de 
addlesan ve postadélesan yas grubunu etkiler. Seboreik dermatit 
prevalansi yapilan arastirmalarda %2-10 arasinda degismektedir. 
Asagi yukar1 toplumun % 50 kadarmi etkilemektedir. Birgok hekim 
ve hasta bunu bir hastaliktan ziyade normalin bir varyasyonu olarak 
kabul etmektedir. Erkekler kadinlara nazaran bu hastaliktan daha 
fazla etkilenmektedirler. Bu da sebase gland aktivitesinin androjen 
kontrolii alttnda olmasina dayandirilmaktadir [2,3]. 


Etyoloji ve Patogenez 

Seboreik dermatit nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte ety- 
olojisinde bir cok faktériin rol aldigi multifaktériyel bir hastaliktir. 
Bu faktdrler androjenler, yorgunluk, stres, depresyon, mikroan- 
jiopatik olabilen vaskiiler bozukluklar, basing degisiklikleri gibi 
atmosfer degisiklikleri, mevsimler, giyim, beslenme bicgimleri ve 
yiyecek allerjileri, otoimmunite, klimakterik degisiklikler, Pity- 
rosporum ovale (Malassezia furfur), baska nedenlerle aliman ila- 
clar, riboflavin, piridoksin, biotin eksiklikleri gibi bir gok faktérdiir. 
Bunlardan her biri etyopatogenezde degisik oranda rol oynamakta 
ve seboreik dermatit siddetini etkilemektedirler [4-6]. 


Sebum: Seboreik dermatit patogenezinde sebumun rolii asikardir. 
Bununla birlikte hastalarda sebum diizeyleri veya sebum salgi 
oranlari artmis olak bulunmamaktadir. Bu sebeple seboreik dermatit 
igin sebase alanlarin dermatiti terimi Gnerilmektedir. Yeni doganda 
genis sebase glandlar ve yiiksek sebum oranlari gésterilmistir. Ma- 
ternal androjen uyariminin etkisi ile yiiksek sebum, infantil seboeik 
dermatitte gézlenmektedir. Alt: ayliktan sonraki bebeklerde sebu- 
mun azalmasi ile birlikte lezyonlarin gerilemesi sebumun roliinti 
desteklemektedir [3]. 


Seboreik dermatitin cok sik gériildiigii hastaliklar grubu Parkin- 
son hastaligi, fasyal paralizi, supraorbital yaralanma, poliomyelit, 
siringomyeli, epilepsi, kuadipleji, gasser ganglionunun tek tarafli 
yaralanmasi gibi n6rolojik bozukluklardir. Bu da immobiliteye 
bagli sebum birikiminde artis ile agiklanmaktadir. Sebase glandlarin 
noral kontroliine ait kant identifiye edilmemistir. Ayrica etyolojide 
norotransmitter anormallikleri ve ilaglar da rol oynar. Parkinson 
hastaliginin tedavisinde sebum salgi tiretimi ve bazen de seboreik 
dermatit diizelebilmektedir [3,7-10]. 


Bakterilerin ve lipofilik mantarlarm, yag ve ter bezlerinin fa- 
zla miktardaki salgilarinin deri yiizeyinde olusturdugu hidrolipik 
tabakay1 parcalamalari sonucunda inflamatuvar bir reaksiyon orta- 
ya cikmaktadir. Lipid bilesimi karakteristik olarak kolesterol, trig- 
liseritte artma, skualen, serbest yag asidinde ise azalma seklindedir. 
degisiklikler, 
mayasinin cogalmasina izin vermektedir. Seboreik dermatit teda- 


Sebum _ bilesimindeki saprofit lipofilik P.ovale 
visinde isotretinoin kullanilmasi ile seboreik dermatit lezyonlarinda 
ve sebum salgi oranlarinda anlamli derecede diisme tespit edilmistir 


[3]. 


Mikrobiyal ajanlar: Pityrosporum tiirleri sebase glandlarin akroin- 
findibulumunda yerlesik florada bulunmaktadir. Bununla birlikte 
P.ovale yalnizca insan deri florasinin bir tiyesi olmayip birka¢ 


hastalik icin de etyolojik ajandir. Seboreik dermatitte malassasianin 
6nemli rol oynadigim gésteren galismalar vardir [11]. 


Normal deri ve seboreik dermatit karsilastirildiginda seboreik 
dermatit lezyonlarmdaki P.ovale kiiltiir sayisi oraninda farklihk 
yoktu. Fakat malassesia sayisinda azalma klinik diizelme ile kore- 
ledir. Yapilan bir calismada, seboreik dermatit lezyonlarinda %83 
oraninda P.ovale %1 oraninda tespit edilmistir. Bununla birlikte 
seboreik dermatit patogenezindeki dikkat ¢ekici nokta P.ovale nin 
immunolojik reaksiyonlan degistirmesidir. Patogenezde 6nemli rol 
oynayan P.ovale ve parcalanma iiriinlerine kars1 gelisen anormal 
immunolojik cevaptir [12]. 


Candida albicans: C.albicans genellikle infantil seboreik derma- 
titli hastalarin deri lezyonlar1 ve diski 6rneklerinde bulunmustur. 
C.albicans infantil seboreik dermatit patogenezinde etkilidir fakat 
en 6nemli etyolojik ajanlardan birisi degildir. Bununla birlikte adult 
seboreik dermatitli hastalarda etkili oral nistatin tedavisinden sonra 
cabuk ve kalici olarak gerileyen olgular bildirilmistir. AIDSIi hasta- 
larda genellikle seboreik dermatit gelisiminden 6nce oral kandidi- 
yazis Oykiisti bulunmaktadir. [3,13] 


Staphylococcus aureus: Staf. aureus ve P.ovale genellikle infantil 
ve adult seboreik dermatit kiiltiirlerinde tespit edilmektedir [3]. 

Propionibacterium acnes: P.acnes seboreik dermatitli hasta- 
larda genellikle dtisiik olarak bulunmaktadir. Seboreik derma- 
titli hastalarin deri yiizeyindeki P.acnes P.acnes sayisinin az 
olmasi, deri yiizeyindeki diisiik serbest yag asidi dtizeyleri ile 


a¢iklanabilmektedir [3]. 


Nutrisyonel faktérler: Seboreik dermatitte piridoksin, biotin ve 
esansiyel yag asidi eksikligi bildirilmistir. Bu eksikliklerin in- 
fantil ve adult seboreik dermatit patogenezinde etkili olduguna 
inamlmaktadir. Oral ve paranteral biotin verilmesi ile dramatik 
cevap alinan Leiner hastalig1 olgular1 mevcuttur. Ayrica D-6-de- 
satiiraz enzim aktivitesi infantil seboreik dermatitte azalmistir. Bu 
enzim poliansature yag asidi sentezinde gérevlidir. Oleik asid, lino- 
leik asid ve arasidonik asid diizeyleri D-6-desatiiraz fonksiyonunun 
bozulmasinda deSgisiklikler géstermektedir. Bu enzim disfonksi- 
yonu infantil seboreik dermatit ve atopik dermatitte 6nemlidir 
[2,3,14,15]. 


Atopi: Infantil seboreik dermatit ile atopik dermatit arasimdaki 
iliski iyi bilinmektedir [15]. 

Mineraller: Nutrisyonel faktérler etyolojide diger faktérler kadar 
etkilidir. Serum bakir ve magnezyum diizeyleri seboreik dermati- 
tli hastalarda yiiksek olarak tespit edilmistir. Bakir seruloplazmin 
komponentidir. Bakirdaki yiikseklik bu antiinflamatuvar plazma 
proteininin yansimasina baghi olabilir. [1] 


Giines ve stres: Giinese maruziyet seboreik dermatitte pozitif et- 
kilidir. Stres seboreik dermatiti olumsuz etkilerken, depresyonlu- 
larda yiiksek prevalans saptanmistir. Bilindigi tizere depresyonlu ve 
norolojik hastalar ev iginde yasamaya meyilli olup, giinese maruz 
kalmaktan sakinmaktadirlar. Hayatini gogunu ev icinde ge¢irenlerde 
artmis sebum tiriinleri tespit edilmistir. Seboreik dermatit kapali ye- 
rde isi olanlarda yaygindir. Bunun agiklamasi; kirlenme, kuru hava 
ve strese sahip kisilerde bu etkenlerin hastalig1 k6tiilestirmeleridir. 
Yaz boyunca UVA ve UVB 1511 P.ovale gogalmasinda inhibisyon 
yaparak lezyonlarda 6nemli diizelmeler saglamaktadir [16]. 


Diger faktérler: Genetik, nem sicaklik, alkolik pankreatit, hepatit C 
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enfeksiyonlari ve cesitli kanserlerdir [17-19]. 


Seboreik dermatit ve diger dermatozlar: Seboreik dermatit, pityri- 
asis versikolor, pityrosporum folikiiliti gibi diger deri hastaliklan 
ile iliskilidir. Seboreik dermatitli hastalar psoriatik diateze sahiptir. 


Seboreik dermatit ve AIDS: Bozuk T hiicre fonksiyonunun, T 
hiicre bagli antikor cevabinin diistik olmasina ve mantarin de- 
ride sag kalmasina neden olduguna inanilmaktadir. Bu bulgular 
seboreik dermatitin neden AIDS hastalarinda yaygin goriildiigiinii 
aciklamaktadir. AIDS’li hastalarin seboreik dermatit lezyonlarinda 
Povale artmis sayida bulunmaktadir. Yeni calismalar, AIDS’1i hasta- 
larda seboreik dermatitin yiiksek prevalansta oldugunu géstermisti, 
bu oran %30-85 civarmdadir. Bu hastalarda seboreik dermatitin 
yiiksek prevalans: P.ovale’nin asir1 ¢ogalmasi ile aciklanabilir ve 
bazi otérler seboreik dermatitin isminin yanlis oldugunu, dissebor- 
eik dermatit isminin daha dogru oldugunu 6nermektedirler. Sebor- 
eik dermatit HIV pozitif hastalarda daha siddetli seyreder [1,3,20]. 


Seboreik dermatit ve ilag erupsiyonlari: Ozellikle metildopa, sim- 
etidin ve klorpromazine bagli ilag erupsiyonlar: seboreik dermatit 
klinigini taklit edebilmektedir. [3] 


Klinik 

Seboreik dermatitin tipik lezyonlar1 yavas gelisen, smirli lu 
plaklardir. Bazi bélgeleri kuru, ¢ogu bélgeleri yagli goriintimde olan 
ve kasintisi bulunmayan tablolardir. Tam gelismis seboreik dermatit 
lezyonlari el ayas1 biiyiikliigiine yakin olup, kirmizi-kahverengi bir 
eritem ve bunun tizerinde yagh, sari skuamlar bulunur. Sectigi ye- 
rler sagli deri, kaslar yiiziin orta kismi, g6z kapaklarinin serbest 
kenarlar, 6zellikle burun kanatlan, bryik bélgesi, kulak arkalar, 
dis kulak yollari, koltuk altlar1, sternal b6lge, meme alti kivrimlari, 
inter skapular bélge, gdbek, kasiklar, intergluteal bélge ve genital 
bélgelerdir. Bazen de jeneralize, eritroderma tarzinda olabilmekte- 
dir [1-3,20,21]. 


Giintimiizde infantil ve eriskin seboreik dermatitin ayri antiteler 
oldugu goriisii yaygindir. Eriskin tipte sagli deri, sag ¢izgisi, kaslar, 
glabella, nazolabial oluklar, kulaklar, dis kulak yolu ve g6giis 
dekoltesi en sik tutulan alanlardir. Gévdede ise en sik presternal 
alanda gozlenir. infantil tip genellikle hayatin ilk aylarinda etki- 
lidir. Karakterisitik olarak ilk 6nce sagli deri tutulumu gézlenir. 
Sag déktilmesi yapmaz. Halk arasinda “konak” olarak adlandirilir. 
intertigin6z alanlari tuttuSunda sekonder olarak kandida ve S.aerius 
enfeksiyon yapabilmektedir. Bazen bebeklerde seboreik lezyonlan 
aniden yayilarak eritrodermi olusturan, anemi, ishal, kusma gelisme 
geriligi ve lenfadenopatinin eslik ettigi Leiner hastalig1 gézlenebil- 
ir. Bu hastalarda C5 eksikligi ve notrofil fonksiyon bozukluklan 
bildirilmistir [1-3,20]. 


Histopatoloji 

Spesifik degildir. Hastaligin akut, subakut ve kronik dénemlerine 
gore degismekle birlikte hafif akantolitik epidermis, hiperkeratoz, 
parakeratoz, spongioz ve dermiste notrofilik perivaskiiler infiltra- 
syon gortilebilir [3,22] . 


Ayin Tani 

Ayiric1 tani tuttugu bdlgeye gére degismektedir. Sachi deri 
yerlesiminde pitiriazis, psoriasis, atopik dermatit, impetigo, kulak 
kanalini tuttugunda psoriasis, alerjik yada irritan kontakt dermatit, 
yuzii tuttugunda rozase, kontakt dermatit, psoriasis, impetigo, 
govdeyi tuttugunda pitiriyazis versikolor, pitiriyazis rosea, g6z 


kapaklarini tuttugunda atopik dermatit, psoriasis, demodex folli- 
culorum infeksiyonu, intertriginéz bélgelerde ise psoriasis ve kan- 
didiyazis ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekmektedir [3,20]. 


Tedavi 

Antifungal tedaviler seboreik dermatit patogenezinde yer alan 
P.ovale’yi sayica azalttiklarindan tedavide etkili bulunmuslardir 
ve antifungal tedavi bu hastalikta primer tedavi secenegidir. [23] 
Genellikle topikal tedavilere cevap veren hastalik bazen tedaviye 
ragmen artmakta kisinin giinliik performansini etkilemekte ve siste- 
mik ilaglara gerek duyulmaktadir. Hastalara Oncelikle anlatilmasi 
gereken hastaligin niikslerle seyreden bir dermatoz oldugudur. 
Hastaligin kronik seyri, tedavide kullanilan ajanlarin tam iyilik 
hali gdsterememesi klinisyenleri farkli ila; ve kombine tedavi 
uygulamalarina yOnlendirmektedir. 


Topikal Tedavi: I-Skalp lezyonlarinda tedavi: Tentiirler, alkolik 
soliisyonlar, sag tonikleri ve benzer tirtinlerden kagimmalidir. Sal- 
isilik asid, benzoil peroksit, ginko pirityon, selenyum siilfid igeren 
sampuanlarla sik yikama kepege cevap vermektedir. Cinko pirityon 
malassesia sayisin1 azaltmakta, hticreler arasi asiri lipid dtizey- 
lerini azaltmaktadir. Katran 6zlii sampuanlar faydalidir, fakat ilave 
topikal tedaviler genellikle gereklidir. imidazol derivesi olan keta- 
konazol ve flukonazol igeren sampuanlar digerlerinden daha etki- 
lidir. Siddetli vakalarda topikal steroid kullanilmasi gerekir. Topikal 
steroid ve ketakonazol sampuanin birlikte kullanildiginda daha hizh 
alinan sonuclar da bildirilmektedir [24,25]. Seboreik dermatitin sa¢ 
ve yliz lezyonlarinda dihidroksikolekalsiferol kremin etkinligini 
godsteren calismalar mevcuttur [26,27, 28]. 


U-Ytiz lezyonlarinda tedavi: Alkolik soltisyonlardan, tras 6nc- 
esi ve sonrasi losyonlardan kaginilmalidir. Kremler genellikle 
kozmetik agidan gereklidir. Yagli maddeler foliktilde okliizyon 
yaptigindan durumu kétiilestirirler. Yiiz lezyonlarinda kortiko- 
steroidler uygulanmalidir. Diisik potensli %1’lik hidrokortizon 
krem ¢ok etkilidir Lokalize inatg1 gz kapagi lezyonlarinda topikal 
stilfasetamid krem ya da stilfasetamidle birlikte topikal steroid 
kullanilabilir. %2 ketakonazol krem [29] ve metranidazol jel [30] 
verilebilmektedir. Seboreik dermatitin yiiz lezyonlarmin %1 lik 
topikal pimekrolimus ile basarili bir sekilde tedavi edildigini bil- 
diren vakalar meveuttur [31-33]. %1 terbinafin kremin de etkili 
oldugunu gésteren galismalar da mevcuttur [34]. Diistik doz ditra- 
nol de yiiz lezyonlarinda etkili bulunmustur [35]. Topikal kullanilan 
%8 lityum stiksinat krem seboreik dermatit lezyonlarinin tedavis- 
inde kullanilmis ve tedavi sonrasinda relaps oranimin cok diistik 
oldugu tespit edilmistir [36]. Lityum stiksinat kremi AIDS iliskili 
seboreik dermatitin yiiz lezyonlarm ge¢irmektedir. 


Il-Gévde lezyonlarinda tedavi: Bu morfolojik varyantin tedavisi 
giictiir. Imidazol derivesi olan %2 ketakonazol krem ve kombine 
steroid tedavisi etkilidir [3]. Bas, boyun ve gévde lezyonlarinda 
topikal takrolimus etkili bulunmustur [37]. Topikal kullanilan sik- 
loproksalaminin hayvan deneylerinde oldugu gibi insanlarda da an- 
tiinflamatuvar yolla etkili oldugu bildirilmektedir [4,38]. Siddetli 
seboreik dermatitli hastalar icin darbant UVB fototerapisi cok etkili 
ve gtivenli tedavi secenegi olarak gértinmektedir. Tedavi haftada 
tig kez tiim lezyonlar geginceye kadar ya da maksimum sekiz hafta 
verilmektedir [39]. 


Sistemik Tedavi: Topikal tedaviye direngli, siddetli vakalarda siste- 
mik steroid [2] ve izotretinoin [3] verilebilir. [zotretinoin sebum 
uretimini azaltir. Kisa stireli oral itrakonazol [40] veya flukonazol 
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siddetli vakalarda giivenilirdir [20,41]. Oral ketakonazol etkilidir 
[20]. Ginltik 250 mg oral terbinafin seboreik dermatitin tedavisinde 
faydali olabilir [20,42]. Terbinafin malassesiaya karsi direkt etkili 
degil onun biiyiimesine etkili olup mekanizma da antioksidan-anti- 


inflamatuvar etki iliskilendirilmektedir. Sistemik diistik doz oral ni- 


kel ve bromid tedavisi ile 10 haftada seboreik dermatit lezyonlarinin 


geriledigini bildiren galismalar mevcuttur. Eritrodermik form sebor- 
eik dermatitte PUVA basarili bir sekilde uygulanmaktadir [43]. 
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